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OCTOBRE 1938 


MEMOIRES ORIGINAUX 


QUELQUES CONSTATATIONS CLINIQUES SUR LE ROLE 
DU SYSTEME NERVEUX VAGO-SYMPATHIQUE EN 
PATHOLOGIE PULMONAIRE 


par 


le Pr Emile SERGENT (de Paris) 


Il est fort intéressant, pour les Cliniciens, de constater que l’observation 
clinique a souvent ouvert la voie aux recherches expérimentales. Dans 
ces derniers temps, le rdle du systéme nerveux a pris une place de plus en plus 
importante dans le déterminisme de certains syndromes respiratoires. Pour 
n’en donner qu’un exemple, je citerai l’embolie pulmonaire : |’embolus, pour 
quelques-uns, a méme cessé d’exister ; les signes et sympt6mes qui lui étaient 
attribués sont considérés comme effets de troubles circulatoires neuro- 
réflexes. Je crois qu’il ne faut pas verser dans une exagération. .. momen- 
tanée ; mais, j’estime que, tout en maintenant les données classiques bien 
établies, il convient de s’incliner devant les faits qui trouvent leur démons- 
tration dans des constatations indiscutables. 

J'ai toujours été frappé, personnellement, depuis bien longtemps, par 
l'existence de certains syndromes pulmonaires, tels les épisodes congestifs 
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intermittents, dont |’expression la plus manifeste est |’ hémoptysie cataméniale, 
Plus tard, lorsque la collapsothérapie prit sa place, sans cesse grandissante, 
dans le domaine de la pneumologie, j'ai éprouvé la méme impression en 
présence des résultats qu'elle permettait d’enregistrer. J'ai souligné ces 
constatations, dés 1930, dans un article publié avec Bresson sur « les hémop- 
tysies dans la collapsothérapie pulmonaire » (1), et, dés 1932, dans une confé- 
rence sur « quelques considérations cliniques sur le nerf phrénique » (2). 

Voici, a cet égard, un exemple bien démonstratif. Chez un sujet atteint 
de lésion pulmonaire unilatérale en activité évolutive, le pneumothorax 
thérapeutique ne* peut étre réalisé, car une pleurésie ancienne a laissé des 
adhérences invincibles. 

L’indication de recourir 4 une intervention sur le phrénique s’impose, 
bien que les lésions si¢gent dans la région supérieure du poumon droit. Cette 
intervention n’est suivie d’aucune élévation appréciable de I’ hémi-diaphrag- 
me, immobilisé par la symphyse pleuro-diaphragmatique ; le mouvement 
costal est plus ample que celui de l’autre hémithorax, puisqu’il joue son rdle 
dans le mouvement différentiel. Il n'y a donc ni compression ni immobili- 
sation ; il n'y a aucune détente ; cependant, progressivement, assez rapide- 
ment méme, les lésions pulmonaires « se nettoient », le résultat thérapeu- 
tique est parfait. Or, dans les quarante-huit heures qui avaient suivi la 
phrénicectomie, deux hémoptysies, de moyenne abondance, étaient surve- 
nues. Une telle observation — et j’en ai recueilli plusieurs autres identiques 
—a la valeur d'une véritable expérimentation : la phrénicectomie, qui n'a 
agi ni par compression ni par immobilisation, qui ‘a exercé aucune influence 
sur la mécanique respiratoire, a été suivie d'une modification immeédiate et 
durable dans la circulation capillaire du poumon, d'une vaso-dilatation, qui, 
dans son stade initial, a provoqué les hémoptysies, et, dans son stade ultérieur, 
a favorisé la stase veineuse et, par conséquent, a réalisé un état congestif 
passif analogue a celui qui existe chez les sujets atteints de rétrécissement 
mitral, sujets chez lesquels la tuberculose pulmonaire a une tendance parti- 
culiére 4 évoluer vers la sclérose. 

Si la phrénicectomie — ou, d’ailleurs, toute autre intervention inhibi- 
trice sur le phrénique: simple phrénicectomie ou simple broiement, voire 
méme alcoolisation — peut provoquer des épisodes congestifs allant jusqu'a 


a (1) Sercent et Bresson — (Jual de méd. et de chirur. pratiques — 10 février 1930). 
(2) Sercent — (Semaine des Hipitaux, 29 février 1932). 
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I'hémoptysie, elle peut, inversement, étre suivie de |’ arrét immédiat d’hémop- 
tysies résistant a toutes les thérapeutiques. Rist a apporté une observation 
bien démonstrative 4 cet égard ; j'ai eu, moi-méme, l'occasion d’en réunir 


taméniale, 


idissante, 


sssion en 
ligné ces 
s hémop- 
ine confé- 
» (2). 


atteint 


quelques-unes. 

Ce sont ces constatations qui m’incitérent 4 admettre que le nerf phrénique 
devait contenir des fibres sympathiques, ainsi que Margaria, Belli, Luisata 
et d'autres l’avaient également indiqué. Des recherches poursuivies avec 
Clément Launay et Longuet me permirent de constater le bien-fondé de cette 


idée (1). 


nothorax 


aissé des Ces données, ainsi que je l'ai fait remarquer, nous conduisent a penser 
' qu’a cété de l’importance donnée par certains auteurs au facteur mécanique 
“impose, dans la collapsothérapie (Parodi notamment) (2), il convient de faire une 
‘ Cette large place au facteur circulatoire, dont les études récentes contribuent a 
taphrag- souligner le réle incontestable. Ici se dégagent les recherches poursuivies 
shied actuellement sur le sympathique, recherches auxquelles s’attache particu- 
son réle ligrement le nom de Leriche et qui trouvent leur application dans |'inter- 
ed prétation des modifications de la circulation pulmonaire, aussi bien au cours 
de la collapsothérapie qu’en dehors d’elle. I] nous est impossible aujour- 
see tel d'hui de ne pas faire une place importante a l’existence de troubles neuro- 
Suivi la réflexes qui peuvent avoir leur origine en dehors du poumon ; il nous est 
inoue impossible, en un mot, de méconnaitre le mécanisme nerveux de la vaso-mo- 
wi i tricité pulmonaire, dont on trouvera une étude remarquable dans la these 
es de thon ancien éléve Brincourt (3). Besancon et Jacquelin (Presse Médicale, 
omen 5 juin 1929), ont insisté sur le rdle des troubles vaso-moteurs déclanchés par 
diate i des causes extra-pulmonaires variables, dans le déterminisme de certaines 
—— hémoptysies. Tout récemment, L. Michon, Chaize et Mollard, dans un 
wine, intéressant article de la Presse Médicale (ler juin 1938), ont souligné l’intérét 
ongestif de l'instabilité du systéme vago-sympathique et montré le réle des inter- 
iat ventions sur le systéme sympathique au cours de la tuberculose pulmonaire. 
vidal Mais, comment ne rappellerais-je pas ici les travaux de Célestino Alvarez 
inhibi- (d'Oviedo), qui ont contribué a m’orienter vers ces idées, lorsqu’il vint un 
 -voire (1) Emile Sercent, Clément Launay et Loncuet — Le phrénique, nerfsympathique. (Arch. 
mid. chir. et Appareil Respiratoire. n° 1, 1934). 
guage 2 (2) Parop1 — La Mécanique Pulmonaire. (Masson édit. 1933). 


(3) Brincourt — Le Mécanisme nerveux de la vaso-motricité pulmonaire —Rédle du 
phrénique, nerf histaminergique du poumon. (TA. Paris, 1937, Louis Arnette, édit.). 
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jour me voir a Paris, il y a bien des années, dans mon service de Clinique de 
la Charité, et me fit part de l’observation qui suscita ses recherches. Ayant 
a intervenir chirurgicalement sur une lésion rétro-gastrique, il pénétra dans 
l'abdomen par la paroi postérieure, para-vertébrale ; au cours de | 'inter- 
vention les chaines sympathiques furent sectionnées; or, les lésions pulmo- 
naires, dont le sujet était en méme temps porteur, régressérent rapidement et 
arrivérent a la cicatrisation compléte. Ces premiéres constatations — dont 
on trouvera l’exposé dans les Archives médico-chirurgicales de l'appareil 
respiratoire et dans une note présentée plus tard, en 1934, par Proust, a la 
Société de Chirurgie — ont trouvé leur confirmation dans celles qu’apporta 
récemment, le 8 mars 1938, a l’Académie de Médecine, le Pr Gaudin (de 
Lille), sur la résection des premiers ganglions du sympathique thoracique dans 
la tuberculose pulmonaire. 


Les données que je viens de rappeler et de réunir — sans entrer dans des 
détails qui nécessiteraient un long exposé et une importante bibliographie, 
qu'on trouvera dans la thése de Brincourt (Joc. cit.) et dans celle de Bardin 
sur l’Embolie Pulmonaire (1)— viennent confirmer, en les précisant et les 
développant, les premiéres notions apportées par Brown-Séquard, qui 
ayant constaté que l’excitation de certaines zones protubérancielles, voisines 
des pédoncules cérébelleux, provoquait l’apparition de foyers hémorrha- 
giques dans les poumons, avait admis l’existence de nerfs vaso-moteurs réglant 
la circulation pulmonaire, et avait ainsi appliqué aux poumons la donnée 
des circulations locales et du réle des nerfs vaso-moteurs, établie pat Cl. 
Bernard. Les travaux de Francois Franck, de Bradford et Dean confirmérent 
les constatations de Brown-Séquard, qui avait été niées par quelques expéri- 
mentateurs, notamment par Cybulski. « Aujourd’hui — ainsi que je 1'ai 
fait remarquer dans une toute récente communication a 1’Académie de 
Médecine, avec mes collaborateurs Fourestier et Brincourt (2) — le fait est 
hors de doute et de contestation. Le seul point qui puisse étre discuté est 
la participation du pneumogastrique a la constitution de ce systéme vaso- 
moteur du poumon, dont le sympathique est le fil conducteur et certain. Encore 
convient-il, en accordant le réle principal, sinon exclusif, au sympathique, 


(1) Barpin — L’Embolie Pulmonaire — Recherches cliniques, anatomiques, pathogéniques 
et thérapeutiques sur les embolies et les impuretés du poumon. (Th. Paris, 1937, Masson, édit.). 
(2) Sercent, Fourestier et Brincourt — Du réle du systéme nerveux dans les modifica- 
tions pathologiques de la circulation vasculaire du poumon. (Arch. de méd., 6 juillet 1938). 
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de considérer qu’il peut intervenir par une voie en quelque sorte indirecte. 
En effet, des filets du systtme nerveux végétatif, venant des racines postérieures de la 
moille cervico-dorsale, gdgnent le poumon par I’ intermédiaire du phrénique, apres les 


anastomoses phrénico-sympathiques de la base du cou.» 


Je ne pénétrerai pas plus avant sur le domaine des constatations anato- 


miques et physiologiques, qu’on trouvera, je le répéte, dans les théses de Brin- 
court et de Bardin (loc. cit.) ; je resterai sur le domaine purement clinique. 


Il y a longtemps que Sabourin, dont on oublie trop souvent la belle 
ceuvre, avait insisté sur les foyers pneumoniques congestifs curables, qui se répée- 
tent souvent au méme siége, chez des tuberculeux, et qui, d’ailleurs, sont 
étroitement liés 4 la notiondes anciennes congestions paraphymiques. Ces 
manifestations é€pisodiques, considérées tout d’abord comme de nature 
tuberculeuse, ne sont, en réalité, ni histologiquement, ni bactériologiquement 
de nature tuberculeuse ; on arriva, alors, a les considérer comme des réactions 


focales, provoquées par les toxines élaborées par les bacilles contenus dans 
les foyers tuberculeux plus ou moins voisins ; ainsi prit naissance la notion 
des « épines sensibilisatrices» ; ainsi devait naitre un jour /’ épituberculose, 


qui n’a de nouveau que le nom. 


Peu a peu les observations des cliniciens permirent de constater que le 
réle d’épine sensibilisatrice pouvait étre joué par d’autres corps que les 
nodules tuberculeux, soit aussi bien par des « pierres du poumon » que par 
des corps étrangers, tels des projectiles restés inclus dans le thorax des blessés 


de poitrine. Ainsi prenait corps, a la place de l’idée d’épine sensibilisatrice, 
celle d’un simple point d’appel pour le déclanchement d’un réflexe nerveux 


vaso-moteur. 


C’est ainsi que, chez de nombreux blessés de poitrine, pendant la guerre 
et dans les années suivantes, j’ai pu observer des épisodes pulmonaires con- 
gestifs, a répétition, allant bien souvent jusqu’a l’hémoptysie et n’ayant 
aucun rapport avec l’idée d'une lésion tuberculeuse ou d’un foyer de suppu- 
ration. C’était, parfois, a l'occasion d’un simple effort ; c’était, plus sou- 
vent, 4 l’occasion d’une petite infection intercurrente (angine, gastro- 
entérite...), d’une crise hépatique ou rénale, qui déclanchait la pertur- 
bation de l’équilibre neuro-végétatif et le réflexe nerveux de la circulation 
capillaire du poumon. Le raptus hémorrhagique (l’hémoptysie), quand 
ilse produit, trouve son déterminisme, en pareil cas, dans le développement, 
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autour des corps étrangers, d'un véritable angiome acquis ; ainsi gue |’; 
montré mon maitre Letulle, dans le processus fibrosant qui entoure le corps 
étranger, se développe progressivement un lacis de néo-capillaires, don, 


l'ensemble arrive, peu 4 peu, a constituer un véritable angiome. 


Ici surgit devant mes souvenirs une bien curieuse observation, que j'ai 


souvent citée, qui a la valeur d’une véritable expérience et qui, micux que 


toute autre, nous permet de comprendre le réle du neuro-réflexe, qui est ala 


base de certains processus hémorrhagiques, dont /’hémoptysie cataméniak 


est le plus caractéristique. Durant la grande guerre, une grande ambulance 


de l’avant est bombardée. Plusieurs malades et blessés sont tués, ainsi que 


deux jeunes médecins. Une infirmiére de la Croix-Rouge regoit en pleine 


poitrine un éclat d’obus : elle tombe et un flot de sang s’échappe de sa bouche, 


I’hémoptysie dure quelques heures ; elle se reproduit par intermittences 


pendant cing jours, en petite quantité, puis cesse complétement ; mais, de 


nouveau, elle recommence, quelques jours apérs, coincidant avec la date des 


régles, qui, ne viennent pas. A partir de ce moment, elle se reproduira 


chaque mois, précédée par le malaise général du molimen cataménial et, 


jamais, il n’y aura la moindre hémorrhagie vaginale ; cette femme aura 


désormais, si j’ose dire, ses régles par la bouche, sous la forme d’ hémoptysies 


menstruelles, et il en sera ainsi jusqu’a la ménopause ; lorsque la ménopause 


sera définitive, lorsque tout molimen menstruel aura disparu, il n’y aura plus 


la moindre hémoptysie ! Cette observation a, en réalité, elle aussi, la valeur 


d’une expérience provoquée ; l’éclat d’obus resté inclus dans le poumon a 


provoqué le développement progressif de néo-capillaires dans l’aire de réaction 


inflammatoire qui l’entoure; un angiome acquis s’est constitué; 4 chaque 


époque menstruell¢ le molimen congestif a entrainé la rupture de quelques- 


uns de ces capillaires. Ici se présente, avec une clarté véritablement éblouis- 


sante, la part qui revient aux deux facteurs : le facteur Jocal, représenté par 
l’épine sensibilisatrice ou, plus justement, par le point d’appel, et le facteur 
général, constitué par l’épisode congestif qui caractérise le molimen cataménial. 


Dans ces données je trouve un argument bien démonstratif, qui s’ajoute 
a tant d’autres pour confirmer |’exactitude des notions que je me suis attaché 
a mettre en évidence dés mes premiéres études sur la pathologie des glandes 
surrénales, c’est-a-dire il y a quarante ans, études dont on trouvera 1’expos¢ 
d’ensemble dans ma monographie sur |'Insuffisance Surrénale (Masson, édit). 
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Msi gue |’ 


J'ai soutenu une conception inspirée par les constatations cliniques et expéri- 


ure le Corps 


‘ mentales, conception d’aprés laquelle toutes les glandes endocrines sont reliées 
aires, dont 


entre elles par la chaine sympathique et forment ainsi, dans leur ensemble, 


le systéme sympathico-endocrinien, auquel, trente ans aprés, Maranon, paraissant 


on, que j'ai |} ignorer mes travaux, donna le nom de systéme neuro-endocrinien. Ainsi 


micux que uvons-nous comprendre la répercussion, sur toutes les autres glandes 
po 


qui est ala 
cataméeniale 
ambulance 


des troubles apportés par une lésion ou une cause quelconque au fonctionne- 
ment de l’une d’entre elles. Ainsi pouvons-nous comprendre comment la 
période d’activité menstruelle de la fonction ovarienne s’accompagne, par 


3, ainsi que J suite de cette étroite liaison avec le systéme sympathique, d’un état congestif 


t en pleine 
‘sa bouche, 


genéralisé, qui constitue le molimen cataménial et qui peut entrainer des 


modifications pathologiques variables, suivant le siége, dans tel ou tel 
organe, d'une épine sensibilisatrice, d’un point d’appel (1). Ainsi pouvons- 
nous comprendre comment ce trouble général du systéme neuro-végétatif 
peut engendrer, par |'afflux sanguin, la rupture de néo-capillaires surabondants 
autour d'un corps étranger, d’une pierre du poumon, d'un nodule tuberculeux. 

Ainsi, en étendant cette notion fondamentale a l'ensemble des poussées 


srmittences 
; Mais, de 
la date des 


reproduira 


ménial et, 


‘mme aura f congestives épisodiques faisant éclosion dans le poumon, pouvons-nous 


comprendre comment d’autres causes que le molimen cataménial, peuvent 


emoptysies 


menopause § avoir des conséquences analogues, aussi bien chez |’homme que chez la femme, 


telle, par exemple, l'hyperthyroidie, telle, en général, toute circonstance 


y aura plus 
i, la valeur 
poumon a 
Je réaction 


occasionnelle, qui, agissant sur le domaine neuro-végétatif, en troublera 


l'équilibre et déclanchera le réflexe vaso-moteur. 

Ces considérations ne s’appliquent pas seulement a ces épisodes, plus 
ou moins éphéméres ou durables, de type congestif ou oedémateux ; elles 
s'appliquent également a certains syndromes spasmodiques, dont la crise 


a chaque 


quelques- 
at éblouis- 


d’asthme est le mieux caractérisé, ayant pour point d’appel du réflexe neuro- 


esente pat végétatif une épine pulmonaire ou nasale. 
Ces notions générales n’ont pas seulement un intérét clinique et physio- 
logique ; elles comportent des conséquences thérapeutiques importantes, 


parce qu’elles nous permettent de rattacher a leur véritable cause certains 


le facteur 


Ataménial. 


11 s‘ajoute 


is attaché syndromes dont le déterminisme essentiel se trouve dans des modifications 


es glandes pathologiques de la circulation vasculaire du poumon dues a un trouble de 


l'équilibre du systéme nerveux vago-sympathique. 
(1) Lire l'article tout récent de mon éléve Mamou : Hémoptysies cataméniales. Causes 
et traitement endocriniens. (Journal de méd. et de chir. pratiques, 25 juillet 1938). 
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DOSAGE FORTUIT DE LA CALCEMIE 
CHEZ DES TUBERCULEUX 


par 


Henri MARCOUX 


Chef du Laboratoire al’ Hépital Laval 


La calcémie au cours des états infectieux a été l'objet d’assez nombreuses 
recherches dans différents milieux médicaux. 

En 1930, AcHarp et OrnsTEIN démontrérent |’influence de 1’infection 
microbienne sur la calcénie en trouvant de l’hypocalcémie durant la période 
d'état des maladies aigués. 

Levapitt et Li Yan Po, en publiant leur remarquable étude sur la calci- 


fication des lésions tuberculeuses, notent « que les accidents tuberculeux 


pulmonaires, ou du moins certaines formes de ces accidents, offrent, lorsqu ‘ils 
sont en voie de guérison, une tendance marquée a la calcification spontanée. » 

On peut se demander si la fabrication de cette « coque calcique » autour 
des lésions bacillaires ne prive pas l’organisme d’une partie du calcium 
essentiel 4 la perméabilité normale des cellules et 4 la phagocytose et ne 
produit pas un déséquilibre calcique dont la répercussion sanguine pourrait 
étre une hypocalcémie. Cette hypothése est d’autant plus plausible que les 
régimes alimentaires actuels ne comportent pas, en général, la quantité de 


calcium assimilable nécessaire 4 l’équilibre minéral de l’organisme. Un 
abaissement de la calcémie est donc possible, surtout dans une maladie comme 
la tuberculose ot les troubles digestifs peuvent empécher l’absorption des 
sels calcaires et en exagérer |’élimination par le rein et |’intestin. 
L’analyse des modifications de la calcémie au cours de la tuberculose 
pulmonaire a été diversement commentée. De nombreux auteurs croient 
que le taux du calcium sanguin ne peut en aucune fagon renseigner sur |’ acti- 
vité ou l’évolution des processus bacillaires du poumon. D autres, dont 
GuitLaumw, affirment le contraire : il existerait un parallélisme frappant 
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entre le chiffre de la calcémie et le comportement des lésions pulmonaires, le 
calcium diminuant lorsque progresse la maladie. 

Suivant cette derniére conception le dosage du calcium sanguin peut 
apporter des données importantes pour l'étude anatomo-clinique et la théra- 
peutique de la tuberculose. 

On affirme, en effet, que le calcium est un élément indispensable a la 
formation de la sclérose et que le manque de calcium en retarde |’élaboration 
par l’organisme « parce que la production de la sclérose dépend d’une série 
de modifications chimiques o0 le calcium joue un réle essentiel ». (Pisanr). 
La sclérose n’est pas une forme de guérison de la tuberculose pulmonaire, 
mais elle peut étre un facteur d’inactivation des lésions pulmonaires parce 
quelle est capable d’arréter l’extension de |'infection en ralentissant la 
propagation du bacille de Koch. Devant ces faits on peut étre légitimement 
porté a croire que l’établissement d’une courbe de la calcémie fournirait 
d'utiles indications sur les tendances évolutives d’une tuberculose pulmo- 
naire. Malheureusement, si l’on en croit la majorité des auteurs, la tuber- 
culose fibreuse n’a pas le pouvoir de modifier notablement la calcémie. 

En ces derniéres années, SARMENTO et Bruno DaCosta ont proposéle 
dosage du calcium ultrafiltrable en s’appuyant sur le fait que, chez les tuber- 
culeux pulmonaires, « inversion du coefficient albumineux, la diminution 
de la réserve alcaline et le déplacement du point isoélectique a a droite « exer- 
cent» une influence dans |’équilibre du calcium sanguin en augmentant 
l'ultrafiltrat.» Ainsi, la portion ultrafiltrable du calcium est augmentée 
dans la tuberculose fibreuse évolutive et dans la tuberculose pulmonaire 
exsudative avec pronostic défavorable. Au contraire, il y aurait diminution 
de ce méme type de calcium dans la tuberculose fibreuse latente et dans la 
tuberculose exsudative a pronostic favorable. Ce sont 1a, a notre connais- 
sance, les seules recherches qui aient été faites sur le calcium ultrafiltrable 
dans la maladie tuberculeuse. 

Nous n’avons pas la pensée de faire le point sur ce sujet et le travail que 
nous vous présentons aujourd’hui n’a aucune prétention scientifique. Son 
titre de calcémie fortuite indique que nous avons exploré, au hasard des mala- 


des, la teneur en calcium du sang de quelques tuberculeux. Aucun régime 


alimentaire spécial n’a été ordonné et les bilans calciques n’ont pas été faits. 
C'est donc sans aucun commentaire et sans en pouvoir rien déduire que 
nous avons dressé le tableau suivant. 


2060 


1701 
N-40 
2233 
1333 
2297 
1713 
P-279 
2978 


3145 


2503 


3119 


2603 
2237 
2536 
3103 
R-561 


2330 


2677 


Diagnostic 


Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse bilaté- 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse........ 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-fibreuse évolutive 
Tuberculose pulmonaire fibreuse active......... 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-fibreuse ; Inac- 
tivité et évolution régressive. Calcifications... 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséo-fibreuse en 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse active. 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-fibro-caséeuse ac- 


Tuberculose pulmonaire caséeuse active et trés 
évolutive. Caverne géante................- 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse active 


Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse active. 
Pleurésie purulente tuberculeuse...........-. 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse grave. 


Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse grave. 
Coxalgie droite. Pas de tuberculose pulmonaire 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse active. 
Broncho-pneumonie aigué tuberculeuse termi- 
nale. Tuberculose intestinale................ 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse évolutive 
et active. Tuberculose intestinale........... 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-fibreuse station- 
Tuberculose pulmonaire ulcéro-caséo-fibreuse évo- 
lutive. Poussées congestives.............-- 
Pleurésie séro-fibrineuse tuberculeuse........... 
Tuberculose pulmonaire fibreuse inactive....... 


Calcémie 


gr. 
0 gr. 095% 
0 gr. 
O gr. 
O gr. 101 
0 gr. 095%, 
0 gr. 109%. 
0 gr. 125% 
0 gr. 
23 fév. 1938 
0 gr. 115%00 
7 mars 1938 
0 gr. 
0 gr. 
18 déc. 1937 
0 gr. 
13 janv. 1938 
0 gr. 
0 gr. 106°/ 
0 gr. 104% 
0 gr. 112% 
0 gr. 108°/a 
O gr. 
0 gr. 099°/c 


0 gr. 111° 
o gr. 116°oo 


— 


lcémie 


1009 
0954 
11449 
0954/9 
1099/9 
1249/9 
v. 1938 
11549 
irs 1938 
1044/9 
sc. 1937 
1274/0 
iv. 1938 
115%o 
106% 
1044/09 
1084/9 
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LE CHOC OPERATOIRE ou MALADIE OPERATOIRE 


par 
Charles VEZINA 


Chef de clinique I’ Hétel-Dieu 


et 
Pierre JOBIN 


Assistant al’ Hétel-Dieu 


En acceptant de vous parler du choc opératoire, nous avions cru d’abord 
pouvoir vous en présenter un tableau clinique vivant autant qu'une patho- 
génie claire et précise. Mais il n’en est rien. S’il est commode d’en faire 
une description aux données bien observées, il est difficile de lui trouver 
une pathogénie satisfaisante, et impossible d’en connaitre la cause ultime. 

Nous ferons ensemble |’état de la question sur le choc opératoire. Nous 
en étudierons les divers éléments constituants, les facteurs susceptibles de 
lui donner naissance, la pathogénie et le traitement. 


DEscCRIPTION 


Le choc est « un état de dépression générale » caractérisé par la perte 
du tonus musculaire. L’opéré git inerte dans son lit, il ne peut méme pas 
lever la téte de son oreiller. Il est pale, et couvert de sueurs froides. Les 
yeux a demi-fermés sont ternes, les lévres entr’ouvertes, minces, pales et 
parfois cyanosées. La respiration est artificielle, les extrémités sont 
froides. Il est cependant conscient, mais il ne souffre pas. II se sent faible, 
il est anxieux, assoiffé, parfois agité. La température est généralement 
élevée. Le pouls, trés rapide, file sous le doigt et la pression artérielle 
est abaissée : c'est la le phénoméne essentiel du choc. 
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L’analyse chimique du sang nous révéle une augmentation de l’urée, 
des polypeptides et de la glycémie. Par ailleurs, on trouve une diminution 
des chlorures, du pH sanguin et de la réserve alcaline (R. A.). 

On note de plus de la leucopénie, atteignant surtout les plaquettes 
et se traduisant par une hypercoagulabilité sanguine. 

Voila briévement énumérés les principaux éléments du choc opératoire. 
Les plus importants sont : la baisse de la T. A., les variations de l’urée, 
des polypeptides et des chlorures. 


ASPECTS CLINIQUES 


Le choc peut se présenter sous divers aspects cliniques parmi lesquels 
il y a lieu de distinguer des accidents précoces et des accidents tardifs. 


Accidents précoces 


On rencontre des stades plus ou moins graves parmi ces accidents pré- 
coces. 

A) Dans un premier cas, la température est élevée, le pouls est rapide 
mais bien frappé ; l’agitation est marquée, mais le faciés est bon. Dans 
le sang on trouve une augmentation des polypeptides et de l’urée, une dimi- 
nution du chlore et delaR. A. La T. A. reste bonne, c’est-a-dire, ce qu'elle 
était avant l’intervention. Ce tableau du choc nous fait porter un bon 
pronostic, car les choses vont rapidement s’amender. 

B) Si a ce tableau s’ajoutent un pouls filant, un faciés pale, des extré- 
mités froides et de l’hypotension, alors le pronostic est beaucoup plus sérieux. 


Accidents tardifs 


Les complications qui surviennent aprés la premiére semaine se mani- 
festent la plupart du temps sous deux formes : infarctus et collapsus pul- 
monaire. 

On peut cependant les prévoir ces accidents tardifs : la polypeptidémie 
est restée élevée, la R. A. a continué a4 baisser, la coagulabilité sanguine 
est de plus en plus rapide, le pouls reste trop fréquent, la température n’atteint 
pas tout a fait la normale et la T. A. n’a pas reconquis sa valeur primitive. 
C'est alors qu’éclate l’accident brutal : infarctus ou collapsus avec mort 
subite. 
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Notons en passant que la gravité de l’accident dépend de l’état du sys- 
téme neuro-végétatif : le vagotonique meurt tandis que le sympathicoto- 


nique résiste et permet a l’infarctus d’évoluer. : 
Syst&ME NEURO-VEGETATIF le 
Permettez-nous de vous brosser ici un tableau de ce qu’est le systéme co 
neuro-végétatif, car cette notion est indispensable pour jeter de la lumiére Si 
sur tout notre travail qui veut prouver que le choc est un déséquilibre vago- au 
sympathique a prédominance vagale. Vz 
Le syscéme vago-sympathique est constitué d’un fin réseau de filets de 
nerveux qui, sortis des centres cérébro-spinaux vont innerver tous les organes au 
de la vie végétative, coeur, poumon, rein, foie, tout le tube digestif, rout bi 
l'appareil circulatoire et les glandes endocrines. Il est entiérement indé- pr 
pendant de la volonté, tout s’y passe par acte réflexe autonome. pr 
Il se divise en deux groupes bien distincts, le grand sympathique et 
le parasympathique (encore appelé pneumo-gastrique ov nerf vague). Ils 
exercent l’un sur l'autre un antagonisme parfait ; pendant que l’un excite, 
l'autre freine. Ainsi, par le jeu de ces forces opposées, le systéme neuro- 
végétatif parvient a établir un équilibre qu'il cherche constamment a main- * 
tenir. Pn 
Le 
Voyons rapidement l’action de ce double systéme sur les principaux 
organes. Le pneumo-gastrique contracte la pupille, ralentit le coeur, 
abaisse la T. A. et dilate les vaisseaux. Il est de plus broncho-constricteur. 
Au niveau de l’estomac, de l’intestin, des glandes sudoripares, salivaires 
et génitales, il augmente les contractions et les sécrétions. Le grand sym- ch 
pathique, au contraire, produit la constriction des artéres, la paleur du un 
visage dans les motions. I) accélére le coeur, éléve la tension, inhibe les la: 
sécrétions et ralentit l’intestin. dif 
« Suivant la prédominance de l’un ou de l'autre de ces systémes, les taf 
étres humains ont des tempéraments différents. Ce sont ces nerfs qui réglent cle 
la circulation de chaque organe. Certaines glandes, telles que l’hypophyse 
‘ et les surrénales, sont faites 4 la fois de cellules glandulaires et nerveuses. 
Elles entrent en activité sous |’influence du sympathique. Les substances 
chimiques qu’elles sécrétent ont le méme effet sur les vaisseaux que le nerf i 


lui-méme. Elles augmentent son pouvoir. Comme le grand sympathique, 
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l'adrénaline fait contracter les vaisseaux. En somme, le systéme neuro- 
végétatif autonome par ses fibres sympathiques et parasympathiques, tient 
sous sa domination le monde immense des viscéres. C’est lui qui unifie 
leur action. » 

Cette description, que j’emprunte en partie 4 Alexis Carrel, nous montre 
comment les deux systémes sonc opposés et tendent vers un équilibre constant. 
Si, pour une raison quelconque, |’un ou |’autre vient 4 prédominer, nous 
aurons alors deux types diamétralement opposés : le vagotonique, c’est 
l'asthmatique. Le sympathicotonique, c'est le basedowien. Ce sont la 
deux types extrémes qui ne se rencontrent pas trés fréequemment. On sait 
aujourd'hui qu'il n’existe plus de vagotoniques ou de sympathicotoniques 
bien tranchés. Ce ne sont que des déséquilibres vago-sympathiques a 
predominance vagale ou sympathique, c'est l’amphotonie. Le sujet em- 
prunte toujours quelques signes a |’autre. 


Erupe DES SYMPTOMES DU CHOC 


Nous avons vu jusqu’a présent les symptémes et les aspects cliniques 
du choc. Entreprenons maintenant une étude un peu plus détaillée des 
principaux symptdmes de la « maladie post-opératoire » comme 1'appelle 
Leriche : tension artérielle, azotémie, polypeptidémie, chlorémie, etc. 


1° Variations de la tension artérielle 


Nous avons déja fait allusion aux variations de la T. A. au cours du 
choc. Si on la mesure a intervalles réguliers, on s’apergoit qu’il se produic 
une baisse générale. Cette chute n’atteint pas également les deux facteurs : 
la minima s’abaisse, mais pas autant que la maxima, de sorte que la tension 
différentielle est pincée. Certes la baisse générale de la tension est impor- 
tante, mais c'est surtout son pincement différentiel qui compte pour appré- 


cier la gravité du choc. 


ExpLicaTIONS 


A) Cannon et ses éléves ont montré que dans un traumatisme quelconque, 
en dehors de toute hémorragie, il se produit une diminution de la masse 
sanguine, qui est la cause méme de la chute de la T. A. 
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Cette curieuse diminution de la masse sanguine serait due a la transsu- 
dation du plasma qui, dans la région opératoire, sort des capillaircs et 
infiltre les tissus, surtout le tissu conjonctif et leur communique cette tcinte 
cireuse particuliére constatée par les chirurgiens qui ont été appelés a réin- 
tervenir rapidement. Le plasma entraine avec lui les sels qu’il contient : 
c'est la l’explication de l’hyperchlorémie locale CLagueu et Fey) et de 
l'hypochlorémie générale (Robineau et Lévy). Les bicarbonates de soude 
et de potasse suivent cet exode et sont la cause de l’acidose. Diailleurs, 
le degré d’acidose dépend de cette perte de plasma. C'est donc la transsu- 
dation du sérum dans le foyer opératoire qui serait, d’aprés Cannon, la 
cause de la chute de la T. A. Cette théorie nous étonne un peu. Comment 
en effet une perte si minime de sérum peut-elle produire a elle seule une 
baisse de T. A. quand on connait le jeu parfait et si complexe de ]’équilibre 
organique ? Nous aimerions avoir une cause d’ordre plus général. 

B) Les recherches d’Henderson incitent l’auteur a penser que c’est le 
tonus musculaire qui régit la circulation de retour. 


Si le tonus est augmenté, il active la circulation veineuse ; diminué, 
il en facilite la stase. Ses expériences avec l’aiguille creuse implantée en 
plein muscle et reliée 4 un manométre lui montrent que, dans le choc, le 
tonus musculaire est presque nul, tellement il est abaissé. Le sang stagne 
dans le grand réseau splanchnique et n’arrive qu’en petite quantité au coeur. 
Celui-ci ne recevant que peu de sang, ne peut pas en lancer beaucoup dans 
la circulation (le choc n'est pas dd a une défaillance cardiaque, mais a une 
défaillance périphérique) d’od baisse de la maxima, accélération du pouls 
et oxygénation insuffisante du sang. Ce serait la cause du choc et surtout 
de la baisse de la T. A. 


Cette théorie nous explique de fagon satisfaisante les variations de 
T. A. mais elle nous parait nettement insuffisante quand il s’agit d’expliquer 
les modifications chimiques du sang. 


C) Considérant l’importance du facteur tensionnel dans le choc, Crile 
relate dans « An Experimental Research Into Surgical Shock » les change- 
ments apportés 4 la T. A. par la manipulation des différentes parties de 
l’organisme. Ainsi on nove parmi celles qui abaissent la T. A. la simple 
incision de la peau de l’abdomen, l’ouverture du péritoine, les manoeuvres 


sur la vésicule biliaire et le foie, sur le coeur et les organes génitaux miles. 
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Toutes ces constatations sont fort intéressantes, mais elles ne font 
qu’exprimer un fait existant. Il est beaucoup plus utile de rechercher 
avant l’intervention quels sont les sujets dont le systéme cardio-vasculaire 
esi susceptible de fléchir et de donner du choc. 

D) Crampton a imaginé un test d’application facile pour apprécier 
la valeur cardio-vasculaire d'un futur opéré. I] étudie le pouls et la T. A. 
d’abord en position couchée puis en position debout. On reporte les chiffres 
ainsi obtenus a une table spéciale et on lit le résultat. Normalement, en 
passant de l’horizontale a la verticale, un sujet sain doit voir son pouls 
augmenter de quelques pulsations 6 4 8 par exemple, et sa T. A. baisser de 
243mm. de mercure. Si les variations sont exagérées (une baisse de 8 mm. 
de pression et une accélération de 20 pulsations) c’est un résultat qui indique 
la fragilité cardio-vasculaire. Il convient de traiter convenablement ces 
sujets avant de les opérer, car ils sont exposés 4 faire duchoc. La conclusion 
de toutes ces recherches sur la T. A. s’impose. Le choc s’accompagne d’un 
phénoméne constant, l’hypotension avec pincement de la différentielle. 
Les théories tentant de l’expliquer sont trop fragiles et ne satisfont pas 
notre esprit. Cette asystolie périphérique exige une raison d’ordre plus 
général. Nonobstant cette lacune, l’liypotension reste un des éléments 


les plus importants du choc, car elle suit intégralement 1’évolution clinique 


et les oscillations du chimisme sanguin. 
2° Axzotémie 


A lorigine des modifications chimiques du sang, il y a deux grands 
facteurs : 1° Une action bio-chimique toxique qui commande |'urée san- 
guine et la polypeptidémie. 

2° Une action nerveuse vago-sympathique et neuro-endocrinienne qui 
produit l’hyperglycémie, l’hypochlorémie, la chute du pH et de la R. A. 

Chabanier affirme que la « perturbation qui est 4 la base des accidents 
urémiques port-opératoires consiste dans la mise en circulation de produits 
azotés insuffisamment dégradés » venant de la plaie opératoire. 

Si l'hyperazotémie est constante au cours du choc, comment I’expli- 
quer? L’insuffisance fonctionnelle du foie ou du rein, bien qu'elle puisse 
favoriser ou aggraver cette hyperazotémie, ne peut pas en étre considérée 
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comme un facteur constant et exclusif, car les opérés ont habituellement 
un foie et un rein sains. 

Nous verrons au chapitre cuivant que J’organisme pour se défendre 
contre les polypeptides, en transforme une partie en urée, et augmente ainsi 
l’azotémie. Mais 1a encore ce n’est pas un fait constant. Duval cite plu- 
sieurs cas ot une polypeptidémie trés élevée s’accompagnait d’une azotémie 
normale. 

Nous verrons également plus loin que le sang perd son chlore dans le 
choc. Il serait alors bien possible que l’organisme retint de l’urée dans 
le sang pour y maintenir l’isotonie. Les urémies extrarénales sont bien 
connues. La théorie de Léon Blum pourrait trés bien s’appliquer ici. 
Pour maintenir constante la concentration moléculaire du milieu intérieur, 
l’organisme retient de l’urée pour compenser la perte du chlore. C'est 
une compensation de défense. 

Quoi qu'il en soit, cette hyperazotémie existe presque toujours dans 
le choc. Ses taux les plus élevés surviennent entre les deuxiéme et qua- 
triéme jours et ne dépassent presque jamais un gramme. Elle est indépen- 
dante du genre d’anesthésie et est uniquement fonction du traumatisme 
opératoire. Elle ne s’accompagne pas du reste, de signes d’intoxication. 
Elle disparait si on traite la chloropénie. : 


3° Polypeptidémie | 


Nous venons de voir que ce n'est pas l’azotémie qui est responsable 
des symptémes toxiques. Ne serait-ce pas a l’hyperpolypeptidémie que 
reviendrait la responsabilité du choc ? 

Pierre Duval et ses éléves nous éclairent sur cette question et prétendent 
que c’est 1a le point de départ du choc. 

D’ou viennent d’abord ces polypeptides ? Les polypeptides sanguins 
normaux proviennent de la destruction constante de nos cellules. Ils sont 
l’expression de la mort cellulaire méme. Leur avenir est triple : une partie 
est éliminée en nature par les urines ; une autre est transformée en urée par 
le foie, et une troisiéme doit étre fixée 4 nouveau par les tissus. Leur taux 
normal est en moyenne de 20 mgr. dans le sérum et de 10 mgr. dans les urines. 


Les polypeptides, prétend Duval, sont des corps toxiques qui, a petites 
doses habituelles, sont parfaitement tolérés par l’organisme. Mais 1’expé- 
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rience prouve que le foie et le rein sont incapables de faire rapidement 1’effort 
nécessaire pour débarrasser l’organisme d’une dose excessive de ces poly- 
peptides. Une opération crée de toutes piéces cette intoxication massive 
par les déchets tissulaires, muscles sectionnés, dissociés, aponévroses prises 
dans les sutures, tissu adipeux compris dans les ligatures vasculaires, sang 
extravasé, tous déchets dont la résorption va donner naissance 4 une énorme 
quantité de polypeptides. 

Ceux-ci affectionnent tout particuliérement les tissus dont ils sont nés 
(muscle pour muscle, par exemple) et ils exercent sur eux une action toxique. 
Ils provoquent dans ces tissus attaqués la formation de nouveaux polypep- 
tides. Ce second temps de l’intoxication peut trés bien ne pas étre propor- 
tionnel au premier, d’od discordance entre l’importance du traumatisme 
initial et le degré de l’intoxication. 

Des recherches de Tabanelli, il ressort que l’'hyperpolypeptidémie est 
en proportion de la gravité et de la durée de l’intervention. 


Cette hyperpolypeptidémie n'est pas immédiate. Elle survient 24 
heures aprés l’opération et atteint son maximum au Se ou 6¢ jour. Trés 
variable, elle est en moyenne le double ou le triple du taux normal (20 mgr) 
et, fait important, elle ne parait pas étre en parallélisme absolu avec |’inten- 
sité des manifestations cliniques, puisqu’elle a son maximum au 5e jour 
alors que les troubles des 48 premiéres heures sont dissipés. Le genre d’anes- 
thésie n'est pas indifférent 4 sa production ; l’anesthésie générale tient le 
milieu entre la locale qui n’en provoque qu’un faible taux et la rachidienne 
qui se réserve les taux les plus importants. 


L’acte opératoire intervient pour beaucoup dans sa production, mais 
il est paradoxal en ce sens qu’une opération insignifiante peut produire des 
désastres, alors que des opérations délabrantes ne produisent pas nécessai- 
rement d’accidents. 


Pour expliquer ces résultats contradictoires, il faut invoquer le coefficient 
personnel du malade, le terrain sur lequel Leriche a tant insisté, et se rappeler 
que la puissance protéolytique du foie vis-a-vis les polypeptides est variable 
suivant les individus. 

L’on ne peut pas dire que le taux de la polypeptidémie ait en soi, une 
valeur pronostique absolue. Cependant, lorsqu’il a dépassé un certain 
niveau, 100 mgr., par exemple, Darmaillacq a constaté la mort 3 fois sur 5. 
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Cliniquement et expérimentalement, nous n’avons aucune preuve de 
la toxicité des polypeptides. Le fait de les trouver augmentés aprés une 


opération ne prouve pas nécessairement qu’ils soient responsables de |'in- 
toxication. Ils semblent tout simplement traduire la gravité de l'intoxi- 
cation. S'ils n’interviennent pas sirement eux-mémes, ils sont peut-étre 


les témoins de cette intoxication dont ils mesurent indirectement le degré. 


Leur valeur pronostique est certaine et, a ce titre, leur dosage conserve 


une réelle valeur. 

Duval prétend que les complications pulmonaires post-opératoires sont 
dues a l’intoxication par les polypeptides musculaires. 

Il expérimente sur le chien et les lésions produites par l'injection de 
polypeptides sont exactement superposables aux lésions observées en cli- 


nique : 1 — collapsus, atélectasie pulmonaire ; 


2 — apoplexie, infarctus rouge. 

La théorie de Duval veut aussi et surtout que l’hyperazotémie post- 
opératoire soit due aux polypeptides musculaires et que ces polypeptides 
soient la cause du choc. 

A l’encontre de ces idées, il suffit de se rappeler les 200 laminectomies 
faites par Leriche, sans une seule maladie post-opératoire, sans une seule 
hyperazotémie. Pourtant ce sont des opérations traumatisantes, com- 
portant de larges décollements musculaires et qui devraient s’accompagner 
de choc, mais il n’en est rien. De cela Leriche conclut avec raison que le 
traumatisme musculaire ne donne pas nécessairement d’hyperazotémie, 
et qu'il n'est pas justifié de prétendre que le choc soit dd a la polypeptidémie. 

En résumé, l’organisme s’accommode trés bien d'une petite dose de 
polypeptides. Mais l’opération qui améne une production considérable 
de ces substances toxiques, rompt l’équilibre. Duval prétend que c'est 
la la cause du choc et des complications pulmonaires. 

Néanmoins si les auteurs ne sont pas tous d’accord, il n’en est pas 
moins vrai que les polypeptides nous donnent une appréciation indirecte 


de la gravité du choc et leur valeur pronostique reste un fait certain. 


4° Chlorémie 


Nous savons que le choc, méme en l’absence de vomissements, diarrhée 


ou sueurs, donne une hypochlorémie. 
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Cette baisse n’atteint que rarement le chlore total du sang. Ce n'est 
chlore globulaire 
chlore plasmatique. 
1,80-pour 1000 de chlore globulaire et 3,60 pour 1000 de chlore plasmatique, 
CIG 1,80 é 

CIP 3,60 
s'abaisse dans le choc ; il va jusqu’a 0,45 et méme 0,40. Les globules 
perdent leur chlore pour le passer au plasma et celui-ci le passe aux tissus. 
C'est l’hypochlorémie relative. 


qu'un déréglement de la formule 


Normalement il y a 


ce qui donne un rapport de gal a 0,50. C’est ce rapport qui 


Comment expliquer ce phénoméne ? 


Legueu prouve par ses recherches que les tissus traumatisés, et en parti- 
culier les muscles, fixent le chlore dans une proportion 3, 4 et 5 fois plus 
grande que normalement. Peut-étre l’ion chlore a-t-il un pouvoir anti- 
toxique ? Lambret met des solutions salées dans ses grandes plaies et il 
ne constate plus d’hypochlorémie. 


Haden et Orr croient que les tissus, menacés par les albumines toxiques 
répandues dans le sang par le traumatisme opératoire, assurent aussitdt 
leur défense en empruntant au sang son chlore, d’ou la chloropénie, qui ne 
serait qu’un acte secondaire d’auto-protection des tissus. 


Chose curieuse, les injections de chlore, quelque massives qu’elles 
soient, ne produisent sur le rapport chloré que des variations faibles et 
lentes. Le sang ne l’accumule pas et les urines ne |’éliminent pas. Le 
chlore reste donc dans les tissus. Le NaCla hautes doses est d’abord absorbé 
par les tissus qui en ont grand besoin comme substance anti-toxique, puis 
le reste va au sang, d’ou rétablissement lent de la chlorémie. Le chlore 
qui migre vers les tissus y neutralise l’action des substances toxiques. La 
rechloruration vient alimenter ce courant du chlore vers les tissus. Si la 
neutralisation est suffisante, les choses en restent la. Si elle est incomplete, 
le syndrome toxique s’installe. 


Robineau, tirant les conclusions sur ce sujet remis 4 jour par Gosset, 
Duval, etc., 4 la Société de Paris, déclare ceci : « l"hypochlorémie apparait 
comme une conséquence et non une cause. Jusqu’a plus ample informé, 
il ne semble pas possible de lui attribuer un rdle essentiel dans la genése 
des accidents cliniques observés ». 
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5° Réserve alcaline 


Dans le choc, c’est un fait reconnu, la R. A. est basse. Cette baisse 
peut s’expliquer par le fait que le sérum qui sort au niveau de la plaie, entraine 
avec lui ses sels alcalins. Cette perte ne nous parait pas assez importante 
pour pouvoir expliquer la baisse de la R. A. jusqu’a 45 comme on le rencontre 
fréquemment. Nous croyons plutét que les sels alcalins sont utilisés par 
l’organisme dans sa défense contre l’intoxication acide. Les polypeptides 
sont en effet des acides aminés, et comme le choc en produit une quantité 
formidable, l’organisme est obligé de faire appel 4 beaucoup d’alcalins 
pour les neutraliser. D’ou baisse de la R. A. 


6° pH sanguin 


Mais ce qui est plus grave, c'est que la R. A. s’€puise et qu'elle finit 
par faire bouger le pH dans des proportions parfois alarmantes, 7,1 et 7,0, 
terrible acidose. 


7° Glycémie 


La glycémie est toujours et rapidement élevée au cours du choc. De 
plus, elle est variable d’un instant a l’autre. Ces sautes de glycémie sont 
difficiles 4 expliquer. Nous ne voyons qu'une influence nerveuse pour les 
déterminer. 


PAaTHOGENIE 


Nous venons de voir en détail les principaux éléments du choc. II nous 
reste 4 jeter un coup d’ceil sur les diverses hypothéses qui sont venues étayer 
sa pathogénie. 

Henderson prétend qu’un malade qui respire trés vite, 4 cause de la 
douleur pergue au cours d’une anesthésie trop superficielle, perd son CO? 
et qu'il se produit un réflexe vasculaire capable d’amener la transsudation 
du sérum. C'est cette transsudation du sérum qui causerait l’hypotension 
et tout le choc. Voila l’ Acapnée. 

Crile croit comme Henderson que le choc est dé a une hyper-activité 
des centres vaso-moteurs, ce qui aurait pour effet la perte du contrdle de 
la T. A. et l’accumulation du sang veineux dans le grand réservoir splanch- 
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nique. Le sang et les tissus ne sont pas suffisamment oxygénés. C'est la 
Désoxygénation a laquelle se rattachent Mummery, Latham et English. 

Nous avons vu en passant que Duval attribue le choc a l’hyperpoly- 
peptidémie. C’est 14 pour nous plutét un effet qu'une cause. 

Devant la rapidité des accidents post-opératoires, nous pensons pouvoir 
les rattacher 4 une influence nerveuse réflexe. Cette influence doit certai- 
nement venir du traumatisme opératoire. « Le systéme neuro-végétatif 
est normalement dans une instabilité latente, un équilibre précaire que l’acte 
opératoire vient rompre.» Nous croyons avec Leriche qu'il s’agit d'un 
grand déséquilibre neuro-végétatif 4 prédominance vagale. La clinique 
nous incite 4 le croire. En effet, la T. A. est basse, le malade est pile, son 
estomac sécréte beaucoup, ses pupilles sont dilatées. Ce sont 14 tous des 
symptémes de vagotonie. II n’y manque méme pas le spasme bronchique. 
Car Fontaine et Herrmann ont prouvé qu'une action nerveuse peut déclancher 
le collapsus pulmonaire. II s’agit donc bien de vagotonie. 

Evidemment, il se méle 4 ce tableau des symptémes d’ ordre sympathique, 
telle la tachycardie. Nous savons cependant aujourd’hui qu’il n’existe 
pas de types uniquement vagotoniques ou uniquement sympathicotoniques, 
mais qu'il y a des déséquilibres vago-sympathiques 4 prédominance vagale 
ou sympathique. 

Par définition suivant la théorie vaso-motrice de Leriche, le chocest 
essentiellement la production d’une vaso-dilatation périphérique passive 
qui améne la chute de la T. A. 

Faut-il rappeler que pendant I'acte opératoire le chirurgien doit a tout 
prix éviter l’hémorragie, manipuler avec douceur sans cependant perdre 
son temps, ne pas exposer l’intestin 4 l’air, y appliquer des compresses 
humides chaudes, ne jamais tirailler les méso, bloquer les pédicules a la 
novocaine, etc., etc... 

Cette théorie vago-sympathique est trés commode, non seulement pour 
expliquer les variations mécaniques, telle ]’hypotension artérielle, mais 
aussi pour nous faire comprendre les modifications chimiques du sang. 
Le systéme neuro-végétatif ne régit pas seulement le tonus général, il régle 
aussi le fonctionnement endocrinien et surtout celui de la cortico-surrénale, 
du pancréas, de la thyroide et de l’hypophyse. 

L’on sait que la cortico-surrénale, en plus de son pouvoir anti-infectieux 
(par sa réserve en caroténe et en acide ascorbique) régle le métabolisme 
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de l'eau, la teneur du sang en urée et en électrolytes dont le chlore. Le 
trouble parétique apporté par le choc a la cortico-surrénale se traduira donc 
par une chute de la T. A., une hyper-azotémie et une hypochlorémie. 

Le pancréas, ne sécrétant plus d’insuline, donnera fatalement de |'hy- 
perglycémie. L’arrét de la sécrétion de la seconde hormone pancréatique, 
la vagotonine, accompagne I'arrét de Ja sécrétion insulinique. Or la vago- 
tonine est hypoglycémiante. Donc il y aura aggravation de l’hyperglycémie, 

Et comme d’autre part, la vagotonine agit par l’intermédiaire du pneumo- 
gastrique, la déficience de cette hormone est bien moins ressentie chez les 
sujets forcement vagotoniques. Donc il convient de se méfier des vago- 
toniques, bien qu’ils n’aient pas toujours une glycémie trés élevée. 

L’on sait aussi que la thyroide freine le lobe antérieur de l'hypophyse 
et que celui-ci est le moteur du pancréas et de la cortico-surrénale. Donc 
une défaillance thyroidienne aura pour effet d’exagérer |’ hyper-azotémie, 
l’hypochlorémie et l"hypotension. 

La T. A. est parmi les symptémes de la défaillance endocrinienne qui 
accompagnent le déséquilibre neuro-végétatif, celui qu’on peut le mieux 
observer et mesurer. Les sujets que l’on soupgonne étre des vagotoniques 
(cliniquement et par le réflexe oculo-cardiaque) sont précisément ceux qui 
font les plus grandes variations de T. A. au cours du choc. Le sympathique 
est annulé par le vague, les vaisseaux se dilatent, surtout les capillaires, 
ce qui entraine une asystolie de la grande circulation de retour et provoque 
la chute de la T. A. 

Si les vagotoniques font de tels accidents, cela ne veut pas dire que 
les sympathicoconiques soient a l’abri de tout danger. Les basedowiens 
font aussi du choc, mais les réactions sont moins vives et les accidents sont 


plus lents 4 survenir. Nous insistons sur le fait que ce sont surtout les 
vagotoniques qui sont exposés a la mort subite post-opératoire. 

En terminant ce chapitre de la pathogénie, disons avec Leriche « Ne 
fait pas du choc qui veut». Il y aen effet le terrain. On est plus ou moins 
vagotonique, plus ou moins sympathicotonique, sans savoir pourquoi. 
Mais on sait trés bien que ce sont les vagotoniques qui meurent de choc. 


TRAITEMENT 


Avant d’ouvrir le chapitre du traitement du choc, il convient de sou- 
ligner l’importance de deux de ses éléments: 1° La T. A., le principal facteur 
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mécanique. 2° La chlorémie, qui nous parait, a l’heure actuelle, étre la 
clef de votite des phénoménes d’osmose qui président aux variations chi- 
miques du sang. 


a) PREVENTIF 


Cherchons d’abord quels sont les facteurs qui, avant l’opération, peuvent 
nous aider a dépister les prédisposés au choc. C’est ainsi que le nouveau-né 
jouit pendant toute la premiére semaine de son existence d'une extraordinaire 
résistance au choc et a la douleur. II n’est sensible qu’a |’hémorragie. 
I] n'est besoin d’aucune sorte d’anesthésie pour faire l’opération et il la 
supporte, du reste, trés bien. I] n’a pas encore établi les connections phy- 
siologiques entre les grandes divisions du systéme nerveux central. Mais 
aussitét cette période passée, l’enfant devient plus susceptible au choc que 
l'adulte. Tandis que le vieillard présente une faible résistance, l’adulte, 
lui, en Oppose une puissante. En général, on peut dire que le risque opé- 
ratoire vient de l’4ge de l’appareil circulatoire. La plus que jamais, l’on 
a l'age de ses artéres. 

Rappelons-nous que le test de Crampton donne en pourcentage relatif 
la valeur du systéme cardio-vasculaire et sachons en tirer profit. 

L’observation des réactions vago-sympathiques, surtout par l'étude 
du réflexe oculo-cardiaque et l’étude de la constitution neuro-endocrinienne, 
nous aident a dépister les prédisposés. Ce sont d’abord les dystrophiques, 
les infantiles (infantilisme respiratoire, cardio-vasculaire) les insuffisanis 
endocriniens, hépatiques ou rénaux, les déficients du systéme réticulo- 
endothélial, i. e. les hémogéniques, sujets aux purpuras, aux ocdémes. 
L’on doit aussi étudier le psychisme du sujet : les angoissés, les pessimistes, 
les apathiques apparents qui ne sont que des émotifs refoulés, sont trés 
susceptibles au choc. On doit savoir rechercher les antécédents cardio- 
vasculaires. Enfin attention aux vagotoniques. 

Avant de conduire le malade a la salle d’opération, il est bon de le 
préparer, par la morphine, les barbiturates ou autres stupéfiants, 4 aborder 
calmement l’événement qui est pour plusieurs une cause de frayeur insur- 
montable. 

I] faut aussi que le malade soit bien hydraté pour éviter le « choc diété- 
tique » comme dit Gwathmey. Cet auteur conseille de donner du sérum 
physiologique un jour avant, et trois jours aprés l’opération : c’est judicieux. 


290 LAVAL MEDICAL 


C'est étre prudent que de surseoir a l’intervention chez tout sujet taré, 
ou porteur d’insuffisance cardio-hépato-rénale, chez tout déficient neuro- 
endocrinien, ou déséquilibré vago-sympathique. Une mauvaise azotémie 
et un temps de coagulation trop court ou trop long sont un mauvais état 
pré-opératoire qu'il faut savoir modifier. 

On décide d’opérer un malade. Que faut-il faire et surtout ne pas 
faire au cours de l’acte opératoire pour éviter le choc ? 

On doit d’abord employer /’anesthésie locale le plus souvent possible 
et la rachidienne le moins possible, parce qu’avec la premiére les accidents 
sont réduits 4 leur minimum et qu’avec la derniére, ils rendent au maximum. 
Une anesthésie générale bien faite doit étre suffisamment profonde pour 
empécher le malade de souffrir (I"hyperpnée favorise la perte de CO*.) et 
elle ne doit pas étre trop poussée non plus, car elle abolirait le tonus mus- 
culaire (baisse de la T. A.). Il ne faut pas employer le masque ouvert 4 
cause de la déperdition de CO”. 

Crile préconise « l’anoci-association » i. e. a l’anesthésie générale il 
associe l’anesthésie locale qui coupe les réflexes douloureux. C'est ici 
que Crile rejoint Leriche. 

A preuve « si l’on opére avec douceur, si l’on ne brutalise pas les tissus 
avec les doigts ou les écarteurs, si l’on ne tire pas sur les pédicules avec des 
gestes brusques, si l’on opére sous anesthésie locale, en bloquant les attaches 
nerveuses, le syndrome vasculaire n’apparait pas. Cela fait bien la preuve 
que les phénoménes circulatoires sont surtout le fait d’excitations nerveuses 
opératoires, de réflexes vago-sympathiques partis de la plaie ». 

L' utilisation des infra-rouges (1. R.) en irradiation sur le champ opératoire 
pendant toute la durée de l’intervention a donné 4 Lambret, Leriche et 
bien d'autres d’excellents résultats. C'est 4 Paschoud que revient le mérite 
d’avoir divulgué cette méthode, si jeune encore, inaugurée par Havliceck 
en 1934. Les I. R. simplifient considérablement les suites opératoires. 
La fatigue est moins grande, le pouls est mieux frappé, le retour a la normale 
des fonctions intestinales et urinaires est rapide, la T. A. reste normale et 
l'état général euphorique. 

Les modifications bio-chimiques du sang sont encore plus intéressantes 
a noter que ces simples avantages cliniques. Les I. R. exercent une action 
freinatrice sur la chute du pH et de laR. A. Dans une opération sans I. R. 
le pH s’abaisse jusqu’a 7,1 parfois, tandis qu’avec I. R. la chute n’a jamais 
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dépassé 7,2. La R. A. qui peut atteindre 45 et méme 41 ne descend pas 
plus bas que 50 sous l’effet des I. R. 

« Ces chiffres sont trés importants car l’organisme est excessivement 
sensible aux variations de l’équilibre acide-base. Or en rendant plus légére 
la diminution du pH et de la R. A., les I. R. agissent favorablement sur les 
phénoménes bio-physiques de nature hydraulique qui se traduisent par 
l'acidose. Cliniquement l’acidose n’est pas entiérement supprimée, mais 
elle est suffisamment freinée pour que la maladie opératoire ne se manifeste 
pas. Et c’est toujours le choc qui détermine |’acidose » (Lambret). 

De plus, les I. R. diminuent légérement d’hypochlorémie. 

« Quant a la chute de la T. A. par diminution de la masse sanguine, 
les I. R. rendent ses variations insignifiantes. Leur remarquable action 
se fait par l’intermédiaire du sympathique, tout comme la méthode anoci- 
association de Crile, o4 la novocainosation arréte la transmission de l’exci- 


tation provoquée par le traumatisme opératoire. » CL). 
Les I. R. évitent donc les troubles habituels et réduisent la maladie 
post-opératoire a trés peu de chose. « L’opération sous les I. R. est un 


réel progrés » nous assure Leriche. 
Voila en résumé les régles 4 suivre pour prévenir le choc. 


b) CuraTIF 


Comme les accidents se produisent trés rapidement et qu’ils sont tou- 
jours sérieux, il faut pouvoir les dépister au plus tét. Aussi pendant toute 
la durée de l’intervention, ]’anesthésiste doit surveiller pouls et T. A. pour 
en déceler les premiéres défaillances. 

Une fois le choc bien constitué, comment doit-on se comporter ? 


Tension artérielle 


Devant cette asystolie périphérique, la premiére indication est de 
combler le vide vasculaire en y injectant du sérum. C'est sur ces injections 
intraveineuses qu’il faut le plus compter pour lutter contre l’hypotension. 
Quelle quantité doit-on administrer ? Fred Clément, de Toledo, nous 
conseille d’en injecter suffisamment pour relever la tension maxima a 10% 
de sa valeur normale. Il n’y a pas d’inconvénient 4 en donner beaucoup 
pourvu que le sérum soit chaud et qu’il soit injecté lentement. 
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Pour lutter contre le facteur tensionnel nous avons aussi 1’adrénaiine 
qui, par son double jeu, reléve le T. A. et tend a rétablir l’équilibre enducri- 
nien. Nous avons vu, en effet, le rdle important que la cortico-surrénale 
joue sur le pancréas, la thyroide et l’hypophyse. Mais son action est 
fugace. II faut donc répéter la dose a intervalles rapprochés: 14 mgr. toutes 
les 4 heures sans danger. 

Il faut aussi penser a utiliser le sulfate de strychnine, dont l’action se 
traduit par une élévation de la T. A. et une augmentation du tonus mus- 
culaire. 

Il n'y a pas lieu de stimuler le coeur outre mesure puisque ce n'est pas 
lui qui est impuissant a lancer le sang, mais c’est bien plutdt le sang qui 
ne peut pas revenir a lui. 

Voila les principaux moyens que nous avons a notre disposition pour 
lutter contre l’hypotension, premier facteur du choc. Le plus efficace est 
le sérum intraveineux. 


Chlorémie 


Il faut évidemment redonner du clore a l’organisme. Robineau nous 
dit qu’a doses égales, les solutions hypertoniques agissent avec plus d’effi- 
cacité et de rapidité que les solutions isotoniques. I] faut donc donner 
du sérum hypertonique salé. 

Si l’on se rappelle les théories de l’osmose et de l’azotémie extra-rénale 
de Léon Blum, |’on voit quelle importance acquiert la thérapeutique chlorurée 
hypertonique. Il faut en donner jusqu’au rétablissement du rapport chloré 
normal, en procédant par doses de 50 c.c. 4 20% ou 30%. 

Max Lévy prétend qu’a doses suffisantes, le sel s’oppose a 1’élévation 


de l’azotémie. II est, par conséquent, inutile de traiter l’azotémie si l'on 


traite la chlorémie. 

Lorsque la chlorémie est trés basse, il faut injecter aussi de l’adrénaline 
car, seul, le se] agit trés peu. 

Si la chlorémie est peu modifiée, l’injection d’adrénaline seule parait 
plus utile que l’injection de sel. Tout se passe comme si l’adrénaline, 
remplagant la glande sidérée par le choc, était capable de mettre en circu- 
lation le chlore immobilisé jusque-la dans les tissus pour le répartir en 
proportions normales dans les divers éléments du milieu sanguin. 
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Glycémie 


Une glycémie modeste doit étre considérée comme une réaction de 


défense qu’il faut savoir respecter. L’association insuline-glucose selon 
la formule de Lambret : (insuline 15 unités, sérum hypertonique glucosé 
430% 100 c.c. une injection aussitét aprés l’opération, une autre six heures 
plus tard, une troisiéme au bout de 24 heures) vise au rétablissement du 


jeu normal! des endocrines lésées, en excitant le pancréas. 

Au méme titre que l’adrénaline sérum salé hypertonique, 1’insuline- 
sérum glucosé agit favorablement sur le taux des polypeptides et sur l’acidose. 
Leur action s’exerce en rappelant dans le sang, grace a la concentration des 
solutions, le plasma en voie d’exode. 


Réserve alcaline 


Contre une baisse importante et progressive de la R. A. il faut donner 
du sérum bicarbonaté. 


Coagulation 


Le citrate trisodique est un anticoagulant et un alcalinisant bien connu. 

Je ne parle pas des autres moyens que l’on peut et doit souvent employer ; 
la transfusion sanguine qui apporte des éléments jeunes capables de prendre 
la défense de l’organisme ; les inhalations de CO*, pour éviter la stase 
pulmonaire ; la morphine qui, en diminuant la douleur, évite l’hyperven- 
tilation et la perte de CO? ; etc., etc... 

Retenons de ce dernier chapitre que la T. A. se relévera au moyen des 
injections intraveineuses de sérum, de la strychnine et de l'adrénaline. 
Le sérum hypertonique salé associé a l’adrénaline luttera avantageusement 
contre la chlorémie, tout comme le fera l’insuline et le sérum glucosé hyper- 
tonique contre la glycémie. D ailleurs, c’est la concentration des solutions 
qui compte le plus. 


RésuME 


Retenons de ce bref exposé de la question, que la maladie opératoire 
est un vaste déséquilibre vagoesympathique causé par le traumatisme opé- 
ratoire. Elle atteint surtout les vagotoniques. 
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Elle peut étre considérablement atténuée par l'utilisation des infra- 
rouges et certaines précautions opératoires. Pour lutter contre le principal 
facteur mécanique, l’hypotension, il faut surtout compter sur les injections 
intraveineuses de sérum artificiel. 


Quant aux perturbations chimiques, le probléme nous parait étre une 
question d’osmose car c’est la concentration des solutions qui compte le plus. 
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ANALYSES 


Max LARDAT.— Traitement de l’Urétrite blennorragique par 
le 1162 F. Le Journal d’Urologie, 45 : 1, 5 (Janvier) 1938. 


Cet auteur expose ses observations sur ce nouveau corps qui est le para- 
amino-phenyl-sulfamide. 

Il en détermine la valeur thérapeutique qui est réelle, les incidents et 
la posologie a la lumiére d’un bon nombre d’observations détaillées. 

Sur sept urétrites récentes d’allure aigué ou sub-aigué, il rapporte cing 
résultats rapides et deux échecs. 

Les échecs sont attribués 4 une posologie insuffisante. 

Il a remarqué également que cette nouvelle thérapeutique en association 
avec les grands lavages donnait des résultats supérieurs 4 tous ceux obtenus 
par l’'adjonction d'autres chimiothérapies au traitement local. 

Les urétrites anciennes ont semblé bénéficier encore plus de la théra- 
peutique par le 1162 F : trois cas, trois résultats rapides. 

I] donne ensuite les inconvénients de ce produit : d’abord les céphalées, 
les sensations de fatigue qui sont jugulées par une diminuticn de dose ; la 
tyanose des lévres surtout, qui doit étre considérée comme un symptéme 
d'alarme ; les érythémes qui sont plus graves; et enfin la complication trés 
grave, l’agranulocytcse. 

I] faut connaitre ces incidents ou accidents, qui ne l’ont guére géné dans 
son expérimentation, dit-il, mais ils nécessitent une surveillance médicale 
stricte. 


Il définit la posologie en donnant comme maximum 5 grammes du 
produit par jour. Huit comprimés de 0.50 gr. quand les grands lavages ne 
sont pas possibles serait une dose optima. Six comprimés par jour soit 
} grammes, associés aux grands lavages. 
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Donné a la dose bien tolérée par le malade, ce nouveau produit ¢courte 
considérablement la blennorragie, et si l’on arrive 4 mettre au point un 
produit plus maniable, un pas considérable aura été franchi. 


André Srtmarp. 


M. LOEDERICH, R. WORMS, M. PAYET et C. MENTZER.— Les effets 
de l’administration d’acide ascorbique dans un cas de 
Maladie d’Addison. Bull. et Mém. de la Soc. Méd. des Hép. de Paris, 
54 : 3; 133, G1 mars) 1938. 


La vitamine C joue un rdle de plus en plus important en thérapeutique, 
depuis que l’on connait le produit synthétique de Szent-Gyorgyi, |'acide 
ascorbique, et ses localisations dans l’organisme, grace a l’histochimie. 

L’observation rapporte un cas typique de Maladie d’ Addison, dont les 
symptdémes, mélanodermie, hypotension, asthénie, amaigrissement, douleurs 
lombaires, vomissements et crises diarrhéiques, restent sourds et méme 
s’aggravent malgré un traitement hormonal et une rechloruration intense. 

Par contre, une médication constituée exclusivement d’acide ascorbique, 
€n ingestion, voit une sédation rapide de ces mémes symptdémes, sauf la pig- 
mentation, et une amélioration notable, sinon une guérison du malade en 
moins mois. 

On y montre que la recherche de l’acide ascorbique dans les urines est 
importante dans de tels cas, cat chez le sujet normal, ayant une réserve sufli- 
sante de vitamine C, on retrouve immédiatement, et en majeure partie, la 
vitamine synthétique administrée « per os ». 

C’est un surplus dont l’organisme se débarrasse. ! 

Le mécanisme de la carence en vitamine C au cours de |’insuffisance 
surrénale suggére plusieurs théories, allant d’un simple trouble d’absorption 
intestinale, peu probable d’ailleurs, a la destruction du réservoir important 
de vitamine C qu’est la cortico-surrénale. 

Il est plus rationnel de croire, qu’au cours de ces insuffisances, les besoins 
de l’économie en vitamine C se trouvent accrus, du fait des toxines micro- 
biennes ou autres, qui seraient neutralisées par l’acide ascorbique, comme on 
l’a démontré « in vitro » pour la toxine diphtérique. 

Les auteurs étudient encore les rapports entre le gluthation et |’acide 
ascorbique ; ces deux substances oxydo-réductrices suivent une marche 
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paralléle au cours des carences vitaminiques : il s’agit peut-¢tre d'un manque 
de synthése cellulaire du gluthation, ou de sa grande utilisation par l’orga- 
nisme dans de tels cas. 

Il résulte donc de cette observation que l’on doit tenter cette vitamino- 
thérapie, méme a fortes doses, un gramme par jour, soit seule, soit associée 
aux autres médicaments habituels, au cours d’une symptomatologie indi- 


quant une insufhisance surénale aigué. 
M. Giroux. 


L. BABONNEIX.— Les lois du prof. Escudero de Buenos-Aires 
Gazette des Hépitaux, n° 46 : 755, (8 juin) 1938. 


M. Babonneix commente les lois du professeur Escudero relatives a 
l'alimention du nourrisson. Ces lois ont été formulées comme suit : 

1.— Loi de la quantité.— L’alimention doit étre administrée en quan- 
tité suffisante pour couvrir les exigences caloriques de l’organisme et le 
maintenir en équilibre. 

2.— Loi de la qualité.— Elle doit contenir tous les principes nécessaires 
4 l’organisme. 

3.— Loi de I’harmonie.— Les quantités de ces divers principes doivent 
affecter, entre elles, des proportions déterminées. 

4.— Loi de l’adaptation.— Les aliments doivent pouvoir étre adaptés 
a l’organisme. 

Tous les médecins sont d’accord depuis assez longtemps sur la loi de la 
quantité. On admet partout qu'un nourrisson normal doit recevoir une 
ration qui représente 50 calories par livres de poids. 

La loi de la qualité plus ou moins connue il y a vingt ans est aujourd'hui 
la base des conceptions modernes en diététique infantile. 

' La loi de l’harmonie est baséesurdes travaux plutét récents dont les 
conclusions sont trés discutées. Toutefois, il semble bien que les recherches 
qui se poursuivent actuellement apporteront des faits intéressants sur les 
proportions respectives des divers éléments qui doivent constituer la ration 
du nourrisson. 

Quant 4 la loi d’adaptation elle est indiscutable. Tout nourrisson doit 
recevoir un régime approprié a l’état de développement de ses fonctions 
organiques. D. LapornTE. 
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Etienne CHABROL et André BUSSON.— Les réactions vésiculuires, 
Essai clinique et pathogénique. La Presse Médicale, n° 3: 41, 
(8 janvier) 1938. 


Les auteurs décrivent quatre variétés cliniques de réactions vésiculaires, 
Dans un premier degré, le malade ne souffre pas mais la manoeuvre de Gilbert- 
Murphy est douloureuse. Au second degré, le malade souffre dans la région 
scapulaire et hépatique. La colique hépatique apparait au troisiéme degre ; 
et enfin, si les douleurs durent des semaines, c’est |’état de mal biliaire et le 
quatriéme degré. 

Ces quatre variétés de réactions se rapprochent quand on envisage leur 
physio-pathologie. Tous ces malades présentent deux caractéres communs : 
a) l’instabilité neuro-végétative, qui se traduit par des migraines, de |'urti- 
caire, de l’asthme, etc, et 5) un déséquilibre de la sécrétion et de l’excrétion 
biliaire en ce sens que la bile est sécrétée en trés grande abondance et que le 
drainage est mauvais : ce sont les cholémiques. 

L’essai pathogénique rappelle la déficience des théories, mécanique, 
inflammatoire, vago-sympathique. Les auteurs croient que, dans la 
colique hépatique, « il faut entrevoir une asynergie fonctionnelle de l’ensem- 
ble des voies biliaires, une mise en tension anormale de ces conduits sous 
l’effet d’un flux sécrétoire perturbé». Ils appliquent cette théorie aux 
nombreuses variantes des réactions vésiculaires : la lithiase, les états hépa- 
tiques et cholémiques, les cholécystites aigués et chroniques et diverses 
manifestations d’ordre neuro-végétatif. 


Cette théorie de la distension douloureuse par asynergie biliaire condam- 


ae l’abus des médications dites désinfectantes, conseille les médications 
neuro-végétatives: atropine ou ésérine, recommande les repas fractionnés, 
les eaux bicarbonatées sodiques, les chologogues et enfin fait préférer la 


cholécystostomie. 
Pierre JoBIN. 
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